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RESUMEN
Las relaciones endoperiodontales siguen siendo un tema de actualidad sujeto a controversia. Se analizan sus características macro y
microscópicas así como la interrelación entre la patología pulpar y periodontal.
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ABSTRACT
Nowadays, the endoperiodontal relationships are still a present time theme that is subject to controversy. Their macro and microscopic features are analyzed
as well as the relationship between the pulp pathology and the periodontal disease. 
KEY WORDS
Endoperiodontal lesions; Root fractures; Root resorbtions. 
Endodoncia 2007; 25 (Nº 1):25-38 25
CONCEPTO
La etiología de las pulpopatías de origen odontógeno
es bien conocida; sin embargo el diente no debe ser consi-
derado de modo aislado sino en relación a sus estructuras
de soporte. Por ello, de modo clásico, se ha considerado dos
estructuras en un diente: endodonto y periodonto, existien-
do entre ambas una interrelación fisiopatológica por lo que,
al afectarse el periodonto, se pueden desencadenar altera-
ciones y lesiones pulpares y, si se afecta la pulpa, puede oca-
sionar manifestaciones en el periodonto.
CARACTERÍSTICAS MACROSCÓPICAS
La íntima relación entre periodonto y endodonto se efec-
túa a través de la compleja morfología de los conductos radi-
culares. En la tabla 1 se muestra la clasificación de los mis-
mos. De ellos nos interesan aquellos que terminan en la
superficie del diente comunicando la pulpa y el periodon-
to.
El o los conductos principales que unen la cámara pul-
par con el ápice radicular terminan en el foramen apical,
principal nexo de unión entre el endodonto y el periodonto
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(Fig. 1). Por el foramen apical penetra el paquete vasculo-
nervioso que aporta la vascularización e inervación al teji-
do conjuntivo pulpar (Fig. 2). Las características morfológi-
cas del foramen apical pueden ser muy variadas y cam-
biantes ya que en el cemento apical existen cementoblastos
que pueden dar lugar a aposiciones cementarias que modi-
fican su morfología en el transcurso del tiempo, en función
de los estímulos que reciba el diente como elemento del apa-
rato estomatognático (Fig. 3). Puede modificarse el diáme-
tro del foramen, variar su ubicación o formarse un delta api-
cal con varias foraminas que se abren al periodonto. Ade-
más la patología en el periápice puede causar reabsorciones
apicales susceptibles de ser reparadas si desaparecen las cau-
sas que las originaron.
A lo largo de toda la raíz, especialmente en la zona api-
cal, pueden existir comunicaciones pulpo-periodontales a
través de los conductos laterales que desempeñan un impor-
tante papel en la génesis de la patología pulpo-periodontal
y en su terapéutica (Fig. 4). Hay múltiples variantes en fun-
ción de su longitud, dirección, trayecto y situación. Según
su dirección pueden ser transversos, oblicuos o acodados.
Del conducto principal se origina un conducto lateral pri-
mario y de éste puede surgir otro secundario.
Las características morfológicas del periodonto podemos
describirlas someramente en cuatro estructuras:
La encía es una diferenciación del epitelio bucal que rodea
el cuello de los dientes, recubriendo la porción coronaria del
hueso alveolar. En ella se pueden distinguir tres zonas: Encía
marginal (libre o adherida), encía adherida (firmemente
unida al diente y al hueso subyacente) y la papila interden-
taria (ocupando la pirámide interdentaria).
A. Conductos principales
1. Conducto único
2. Accidentes de disposición
2.1. Cuando se originan en un solo conducto
2.1.1. Conducto bifurcado
2.1.2. Conducto bifurcado y fusionado
2.1.3. Conducto bifurcado, fusionado y bifurca-
do
2.2. Cuando se originan en dos conductos
2.2.1. Conductos paralelos independientes 
2.2.2. Conductos paralelos comunicados
2.2.3. Conductos fusionados
2.2.4. Conductos bifurcados y fusionados
2.3. Cuando se originan en más de dos conductos
Caos
B. Conductos laterales
1. Canalículos (comunicación endo-perio)
1.1. Por su forma
1.1.1. Colateral transverso
1.1.2. Colateral oblicuo
1.1.3. Colateral acodado
1.2. Por su lugar de origen
1.2.1. Primarios
1.2.2. Secundarios
2. Divertículo (conducto lateral sin comunicación a perio-
donto)
2.1. Anastomosis interconducto
2.2. Conducto recurrente
2.3. Conducto ciego
Tabla 1 Accidentes de los conductos radiculares
Figura 1. Conductos radiculares principales en dientes diafanizados: A) único;
B) paralelos; C) fusionados; D) bifurcado. 
A B
C
D
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El ligamento periodontal que constituye la unión prima-
ria del diente al hueso alveolar, se compone de haces de
fibras colágenas que van desde el cemento al hueso alveo-
lar, denominándose fibras principales o de Sharpey. Se ha
sugerido que los haces están formados por un grupo que se
insertaría en el cemento, otro que lo haría en el hueso alve-
olar y una zona de unión de ambos (plexo intermedio); para
diversos autores el plexo intermedio no existiría como enti-
dad. Las fibras principales se disponen en cuatro grupos:
cresto-alveolares, horizontales, oblicuas y apicales.
La cortical alveolar está formada por la unión de otras
dos corticales: cortical periodontal (derivada del saco den-
tario) y cortical medular (derivada del hueso maxilar). La
cortical periodontal constituye el medio de anclaje óseo de
las fibras de Sharpey.
El cemento es el medio de unión de las fibras periodon-
tales al diente. Se forma constantemente sobre la superfi-
cie radicular apical en función de las exigencias funcionales
a que es sometido el diente (Fig. 3).
CARACTERÍSTICAS MICROSCÓPICAS
La pulpa está formada por un tejido conjuntivo laxo de
consistencia gelatinosa. Sus células principales son los odon-
toblastos o dentinoblastos en la periferia y fibroblastos, fibro-
citos e histiocitos en el resto. La sustancia fundamental es
un gel compuesto por mucopolisacáridos ácidos, especial-
mente ácido hialurónico.
El desmodonto o ligamento periodontal está formado
básicamente por haces de fibras de Sharpey rodeadas por
Figura 2. Corte histológico de un ápice radicular donde se aprecia la entrada del
paquete vásculo-nervioso por el foramen apical.
Figura 4. Conductos laterales en incisivo central superior.
Figura 3. Aposiciones cementarias en la zona apical que cambian notablemen-
te su morfología.
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un tejido conjuntivo laxo indiferenciado. Sus células prin-
cipales son fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos y res-
tos epiteliales de Malassez.
Pulpa y periodonto están formados por tejido conjunti-
vo aunque presenta diferencias en ambas estructuras. En la
pulpa es más gelatinoso, de predominio celular y con unas
células altamente diferenciadas, los odontoblastos; en el
periodonto es de predominio fibroso.
El tejido conjuntivo que rodea al paquete vásculonervioso
en su entrada por el foramen apical, que alcanza e incluso
supera la unión cementodentinaria hacia el interior del con-
ducto, presenta unas características más semejantes al teji-
do periodontal que al pulpar, sin presencia de odontoblas-
tos y con escasas células (Fig. 5).
En el interior de los conductos laterales y prácticamente
en toda su longitud el tejido conjuntivo presente, muestra
unas características similares al periodontal, con pequeñas
formaciones vasculares, escasas células y fibras más abun-
dantes. Por ello, en los conductos laterales la interfase entre
el tejido pulpar y el periodontal se encuentra a nivel del
extremo pulpar (Fig. 6). Esta consideración histológica con-
lleva implicaciones clínicas de interés ya que el límite entre
la enfermedad pulpar y la enfermedad periodontal se sitúa
a nivel de la periferia pulpar.
FISIOLOGÍA PULPO-PERIODONTAL 
La irrigación del diente y sus tejidos de soporte la pro-
porciona la arteria alveolar que al pasar próxima a la zona
apical dentaria emite una colateral, la arteria dentaria; ésta,
antes de penetrar en el ápice radicular, emite otra colateral,
la arteria periodontal; cuando la arteria dentaria penetra en
el interior del diente a través del foramen apical se la deno-
Figura 5. Invaginación de tejido periodontal en la zona apical del conducto radi-
cular. 
Figura 6. A) Conducto lateral donde se observa la penetración de los elementos
periodontales en su interior; B) la misma imagen a mayor aumento.
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mina arteria pulpar. Tanto la arteria pulpar como la perio-
dontal se dirigen hacia la corona del diente dando lugar a
colaterales, en menor número la pulpar que la periodon-
tal, pudiendo anostomosarse entre si a nivel de los conduc-
tos laterales.
Se cree que la existencia de esta trama vascular, previa a
la formación completa de la raíz del diente, condiciona la
formación de los conductos laterales mediante la aposición
de tejidos calcificados (dentina y cemento), que luego se
mineralizarán sin ocluir las formaciones vasculares.
Por otra parte, la arteria alveolar emite otras colaterales
a nivel del septum como la arteria intraseptal que se anas-
tomosa a través de la cortical alveolar con colaterales de la
arteria periodontal. En la zona gingival la arteria intrasep-
tal presenta un gran número de anastomosis con las arterias
supraperiósticas que son las encargadas de irrigar la encía.
A través de esta compleja red arteriolar se pueden propagar
procesos patológicos que afecten al endodonto y al perio-
donto.
INTERRELACIÓN DE LA PATOLOGÍA PULPAR Y
PERIODONTAL
Sigue vigente la controversia acerca del efecto de la enfer-
medad periodontal sobre la pulpa y de la necrosis pulpar en
la iniciación y progresión de la enfermedad periodontal.
¿Hasta que punto puede un diente periodontal afectar de
modo irreversible el estado de salud de la pulpa y un dien-
te con necrosis pulpar es capaz de causar una enfermedad
periodontal?
Efectos de la enfermedad periodontal sobre la
pulpa
Se ha especulado durante muchos años acerca del efecto
de la enfermedad periodontal sobre el estado de salud del
tejido pulpar. La llegada de bacterias a la misma se puede
producir a través de los conductos laterales, de los túbulos
dentinarios expuestos cuando se ha perdido el cemento radi-
cular (Fig. 7) y del foramen apical si existen bolsas perio-
dontales muy avanzadas. Schultz-Haudt y cols.(1) demos-
traron la existencia de bacterias en la pulpa de dientes con
la corona indemne que solo habían podido penetrar a tra-
vés de conductos laterales en contacto con una bolsa perio-
dontal. La llegada de bacterias o sus toxinas a la pulpa en
un diente con una bolsa periodontal puede producirse tam-
bién a través de túbulos dentinarios expuestos. La llegada
de bacterias ocasionará procesos infecciosos en la pulpa,
generalmente localizados, y la llegada de toxinas iniciará
procesos degenerativos.
Cuanto mayor sea la rapidez en la formación de la bolsa
periodontal menor tiempo tendrá la pulpa para defender-
se de las noxas que puedan penetrar por los conductos late-
rales; cuanto mayor sea su número mayor probabilidad
de afectación de la pulpa. Si la enfermedad periodontal pro-
gresa lentamente los mecanismos defensivos pulpares
podrán desarrollarse con mayor facilidad. En el extremo
pulpar de un conducto lateral se puede observar en oca-
siones la aposición de dentina reactiva por parte de los den-
tinoblastos que puede llegar a obliterar la luz del mismo(2)
(Fig. 8). En el extremo cementario no se produce reparación
con frecuencia ya que el cemento es acelular excepto en la
zona apical y además está involucrado por el proceso infec-
cioso en la propia bolsa periodontal. Sin embargo, en la
superficie del cemento apical existen cementoblastos que
pueden aposicionar tejido cementoide sobre la luz de los
conductos laterales si remite la enfermedad periodontal (Fig.
9).
En los dientes con enfermedad periodontal son frecuen-
tes las alteraciones histológicas, generalmente asintomáti-
cas. Se pueden observar degeneraciones hísticas (cálcica,
grasa, hialina, vacuolar), atrofias (esclerosis y atrofia radi-
cular), aposición de dentina reactiva y reparativa y, aunque
poco frecuente, necrosis pulpar (Fig. 10).
Figura 7. La lesión periodontal ha provocado la separación del cemento de la den-
tina.
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La enfermedad periodontal causa lesiones pulpares de
tipo degenerativo, en general sin sintomatología clínica.
Ya en 1972 Bender y Seltzer(3) afirmaron que la enferme-
dad periodontal raramente afecta las funciones vitales de la
pulpa hasta sus etapas finales, cuando la bolsa alcanza la
zona apical. 
En cortes histológicos de dientes periodontales pudie-
ron observar solamente fibrosis, calcificaciones distróficas,
disminución de la vascularización y de la inervación, así
como formación de dentina reparativa. Langeland y cols.(4)
llegaron a conclusiones similares en una investigación pare-
cida.
Bergenholtz y Lindhe(5) provocaron lesiones periodonta-
les en monos. A los 5-7 meses se había perdido un 30-40%
de anclaje periodontal. En el 70% de los dientes estudiados
histológicamente no se observaron alteraciones titulares; en
el 30% restante pudieron apreciar ligeros infiltrados celula-
res inflamatorios o formación de dentina reparativa próxi-
ma a la lesión periodontal, en zonas en las que la pérdida de
cemento había expuesto los túbulos dentinarios. 
Czarnecki y Schilder(6) evaluaron la pulpa de dientes libres
de caries con enfermedad periodontal de intensidad diversa
y sin ella. El estudio histológico de ambos grupos mostró un
tejido dentro de los límites de la normalidad. En el mismo
estudio evaluaron dientes con caries y con restauraciones
profundas. Muchos de ellos mostraron un tejido pulpar pato-
lógico, con inflamación severa y necrosis. Ross y Thompsom(7)
evaluaron el estado pulpar de 100 pacientes con afectación
periodontal en la bifurcación radicular de los molares maxi-
lares por un periodo entre 5 y 24 años. Todos recibieron tra-
tamiento periodontal. Sólo el 4% de los dientes requirieron
un tratamiento de conductos radiculares con posterioridad
al alisado y curetaje radicular. En un estudio similar, Ber-
genholtz y Nyman(8) hallaron un porcentaje del 3%.
Una consecuencia del tratamiento periodontal es la apa-
rición de hipersensibilidad táctil, térmica, osmótica y de eva-
Figura 8. Formación de neodentina en la entrada de un conducto lateral en un
diente segueteado.
Figura 9. Obliteración total del conducto lateral.
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porización debida a la exposición de los túbulos dentinarios
a la cavidad bucal. La sensación dolorosa se explica median-
te la teoría hidrodinámica de Brännström(9): los estímulos
citados ocasionan súbitos desplazamientos de los fluidos
existentes en el interior de los túbulos dentinarios transmi-
tiéndose a lo largo de ellos hasta alcanzar receptores ner-
viosos situados en la proximidad de la predestina. La expo-
sición de los túbulos aumenta la conductancia hidráulica de
la dentina y la respuesta dolorosa a distintos estímulos(10).
Aunque esta hipersensibilidad pueda ser muy molesta para
el paciente, sus consecuencias sobre el tejido pulpar son insig-
nificantes. 
Para Harrington y cols.(11) la injuria que recibe el tejido
pulpar a través de los túbulos dentinarios o de conductos
laterales en un diente periodontal es relativamente insig-
nificante respecto a la capacidad de supervivencia del cita-
do tejido. Lo mismo sucede respecto al tratamiento perio-
dontal. Probablemente se han sobrevalorado las conse-
cuencias de la enfermedad periodontal sobre la afectación
irreversible de la viabilidad pulpar. Hasta que una bolsa
periodontal no alcanza la zona apical del diente y afecta a
su vascularización en este punto es dudoso que pueda pro-
ducir una inflamación irrecuperable y una necrosis tisular.
La enfermedad periodontal no causa necrosis pulpar a
menos que existan bolsas profundas en la proximidad del
ápice dental.
Efectos de la patología pulpar sobre el periodonto
A medida que el tejido pulpar se va necrosando las bac-
terias y diversas substancias inflamatorias alcanzan el liga-
mento periodontal ocasionando una inflamación de mayor
o menor intensidad en el periodonto pudiendo producirse
una fístula a través del mismo en algunas ocasiones. La con-
troversia se produce acerca de que si un diente con necrosis
pulpar es capaz de iniciar la formación de una bolsa perio-
dontal, favorecer la progresión de una enfermedad perio-
dontal existente previamente o interferir en la reparación de
una lesión periodontal tras el correspondiente tratamiento
periodontal(12).
En la enfermedad pulpar se encuentra una microbiota
parecida a la de la enfermedad periodontal. Predominan las
bacterias anaerobias siendo los géneros más prevalentes
Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Peptostreptococcus
y Eubacterium. También son frecuentes Capnocytophaga, Lac-
tobacillus y espiroquetas(13-15). A pesar de su parecido, la
microbiota en las bolsas periodontales profundas es más
compleja y variada; en los conductos radiculares infectados
el número de especies es menor, predominando unas pocas
especies(16).
La respuesta de la infección de los conductos radiculares
en el periodonto dependerá del equilibrio que se establezca
entre las bacterias y sus productos y el sistema defensivo del
Figura 10. A) Esclerosis pulpar; B) Degeneración vacuolar; C) Degeneración grasa; D) Degeneración cálcica; E) Degeneración hialina; F) Necrosis pulpar.
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individuo(17). Los procesos inflamatorios se localizan pre-
ferentemente en la zona periapical en la proximidad del fora-
men apical, pero también se pueden localizar en el perio-
donto lateral junto a un conducto lateral y en la zona de la
bifurcación en los dientes plurirradiculares, si bien esta últi-
ma localización es más frecuente en los dientes temporales
y en los permanentes jóvenes ya que, con la edad, disminu-
ye la amplitud y anchura de las comunicaciones del suelo
de la cámara pulpar con el periodonto por la aposición en
las mismas de dentina y cemento.
Aunque por lo general la inflamación se halla circuns-
crita, si se reagudiza una lesión crónica el exudado puru-
lento puede drenar hacia el surco gingival, hacia una bolsa
periodontal o hacia la bifurcación radicular de dos formas.
El exudado puede generar una fístula a lo largo del liga-
mento periodontal, con un trayecto estrecho ya que el resto
del soporte periodontal se mantiene indemne. En otras oca-
siones el exudado purulento se desarrolla como una fístu-
la transmaxilar que perfora la cortical ósea, desplaza los teji-
dos blandos y se abre en el surco gingival o en una bolsa. En
este caso no se podrá efectuar un sondaje ya que no se ha
producido pérdida de hueso.
En diversas investigaciones se halló que la profundidad
de las bolsas periodontales era mayor en los dientes que pre-
sentaban patología periapical que en aquellos en los que la
pulpa era vital(18, 19), atribuyéndose este efecto al paso de bac-
terias a través de los túbulos dentinarios. En otros estudios
se concluyó que la presencia de necrosis pulpar en algu-
nos dientes daba lugar a una menor reducción en la pro-
fundidad de las bolsas tras efectuar un tratamiento perio-
dontal(20, 21). También se pensó que la presencia de un trata-
miento de conductos radiculares efectuado en un diente
podía interferir en la regeneración periodontal tras efectuar
el correspondiente tratamiento periodontal . Sin embargo,
Nyman y Lindhe(23) evaluaron un conjunto de pacientes con
pérdida ósea del 50% o más; tras efectuar tratamiento perio-
dontal y endodóncico cuando fue preciso, hallaron tras un
periodo de 5-8 años que el nivel del hueso era similar en los
dientes endodonciados que en los vitales. De todo ello con-
cluimos que, si bien la patología pulpar puede en algún caso
afectar al desarrollo de la enfermedad periodontal, su pre-
valencia es muy baja. En todo caso, un tratamiento de con-
ductos radiculares previo al periodontal permitirá evitar
cualquier repercusión sobre el periodonto.
La necrosis pulpar no inicia o agrava una enfermedad
periodontal a menos que un conducto lateral o una reab-
sorción en el cemento exponga los túbulos dentinarios a una
bolsa periodontal.
Otras patologías y alteraciones de las estructuras denta-
les pueden repercutir en el periodonto y ser de difícil diag-
nóstico.
1. Fracturas radiculares
Los traumatismos sobre los dientes y sus tejidos de sopor-
te pueden afectar tanto a la pulpa como al ligamento perio-
dontal. En este artículo nos centraremos solamente en las
fracturas radiculares que ocasionan una semiología que difi-
culta el diagnóstico endodóncico y periodontal.
Las fracturas radiculares afectan al cemento, la dentina
y la pulpa. Aunque en general son verticales, con una angu-
lación mayor o menor respecto el eje del diente, algunas son
horizontales. Pueden afectar la zona radicular, apical o coro-
nal, o bien extenderse a lo largo del diente. Aunque son más
frecuentes en dientes endodonciados, especialmente cuan-
do para la restauración se utilizó un perno intrarradicular,
también son habituales en dientes vitales sin patología evi-
dente de los tejidos calcificados(24). En estos últimos el bru-
xismo, junto a la existencia de surcos de desarrollo o fisuras
por inadecuada formación embriológica en las paredes pro-
ximales de los dientes, representa la causa más habitual de
la aparición de grietas y fracturas dentarias mal llamadas
espontáneas. Los dientes más afectados son los bicúspides
superiores y los molares inferiores. El llamado síndrome del
diente fisurado es difícil de diagnosticar en sus etapas ini-
ciales. La semiología es variada. Inicialmente predomina
el dolor a la masticación, sensibilidad al frío y malestar. Más
adelante proliferan las bacterias en el lugar de la fractura,
produciéndose una lesión inflamatoria que va destruyendo
el ligamento periodontal y el hueso adyacente al mismo tiem-
po que la pulpa sufre una inflamación y posterior necrosis.
Puede aparecer un absceso y la formación de una bolsa perio-
dontal estrecha siguiendo el trayecto de la fractura. La ima-
gen radiográfica dependerá del estadio de la lesión infla-
matoria. Al principio será normal, con el tiempo se puede
evidenciar un ensanchamiento del espacio periodontal a uno
o ambos lados de la raíz que terminará por ser más eviden-
te con una osteolisis que seguirá la superficie radicular desde
el ápice hasta la cresta ósea.
En función del momento evolutivo en el que se diagnos-
tica una fisura o una fractura radicular el tratamiento podrá
ser conservador mediante una restauración dental con recu-
brimiento cuspídeo, sin o con tratamiento de conductos radi-
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culares, o bien más radical: extracción en los dientes mono-
rradiculares y hemisección en los plurirradiculares. El diag-
nóstico requiere en ocasiones efectuar una incisión quirúr-
gica exploratoria. Con todo, el pronóstico es reservado. Cuan-
do se trata de diente endodonciados la fractura puede pro-
ducirse al cabo de más de 10 años de haber terminado el tra-
tamiento restaurador(25) (Fig. 11). En este caso la extracción
acostumbra a ser el tratamiento de elección. 
2. Perforaciones radiculares iatrogénicas
Durante un tratamiento de conductos radiculares poco
cuidadoso pueden producirse comunicaciones del espacio
pulpar con el periodonto: perforaciones en el suelo cameral,
perforaciones de las paredes laterales en la zona cóncava
radicular a nivel del tercio medio y en la zona convexa en el
tercio apical. En la preparación del conducto para insertar
un perno intrarradicular también se puede realizar una per-
foración hacia el periodonto lateral(26).
Si la perforación no se detecta con prontitud se producirá
una inflamación y con el tiempo un absceso similar al de ori-
gen periodontal. Si la perforación se produce cerca del mar-
gen gingival se puede formar una bolsa periodontal(27), de difí-
cil diagnóstico etiológico si no se descubre la perforación.
El diagnóstico precoz permite un tratamiento con un pro-
nóstico mejor. Puede conseguirse si aparece un dolor súbi-
to (si el paciente no está anestesiado) o si observamos de
repente un sangrado. Al preparar el lecho para un perno a
baja velocidad no siempre sangra ya que las virutas de den-
tina generadas actúan como un tapón. Si se trata de un perno
colado, en la siguiente sesión, al probar el mismo, se advier-
te un sangrado al haberse iniciado ya la proliferación de un
tejido de granulación.
Se instaurará el tratamiento en cuanto se diagnostique la
perforación. Se terminará el tratamiento de conductos radi-
culares si no se había finalizado y habrá que cerrar la per-
foración ya que el objetivo básico es impedir la invasión bac-
teriana o eliminarla y obturar la perforación del modo más
hermético posible(28). Si la perforación se halla en la zona
media o coronal de la raíz es preferible obturarla a través
del conducto sin abordajes quirúrgicos que pueden dar lugar
a la formación de bolsas periodontales. Muchos materiales
se han empleado para sellar las perforaciones: cementos
de óxido de cinc-eugenol, preparados de hidróxido de cal-
cio que fragüen, ionómeros de vidrio, amalgama de plata.
En la actualidad, el MTA o compuesto trióxido mineral ofre-
ce unas propiedades de sellado, biocompatibilidad y repa-
ración histológica probablemente superiores(29, 30).
3. Reabsorciones radiculares
Las reabsorciones radiculares constituyen una serie de
síndromes, con una semiología diversa, que pueden dar lugar
a cuadros clínicos perio-endodóncicos de diagnóstico con-
fuso (Tabla 2).
Los tejidos calcificados están protegidos de la reabsor-
ción por una capa de células blásticas; la reabsorción no se
produce hasta que no desaparecen estas células debido a
Figura 11. A) Diente 16 al que se efectuó un tratamiento de conductos radiculares por presentar una pulpitis irreversible; B) A los 5 años presentó un absceso obser-
vándose en la radiografía una osteolisis difusa a lo largo de las raíces. Se sospechó una fractura radicular. C) Una vez extraído el diente se confirmó una fractura verti-
cal.
A B C
1. Reabsorciones radiculares internas
2. Reabsorciones radiculares externas
2.1. Reabsorción en superficie
2.2. Reabsorción inflamatoria cervical o invasiva
2.3. Reabsorción inflamatoria progresiva
2.4. Reabsorción por reemplazamiento
Tabla 2 Clasificación de las reabsorciones radiculares
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agresiones diversas como traumatismos, tratamiento perio-
dontal, inflamaciones, entrando entonces en acción las célu-
las clásticas(31). Éstas se disponen sobre la superficie calcifi-
cada secretando ácidos que la desmineralizan; posterior-
mente diversas enzimas van degradando la matriz orgáni-
ca. Para que la reabsorción continúe se precisa un factor
de mantenimiento como una infección o una fuerza trau-
mática en un tratamiento ortodóncico El hueso se remode-
la constantemente, siendo reabsorbido por los osteocitos
(osteolisis) y por los osteoclastos (osteoclasia) y formado por
los osteoblastos. El cemento y la dentina no sufren esta remo-
delación y pueden ser reabsorbidos por células clásticas.
Las reabsorciones radiculares pueden ser de origen inter-
no o pulpar y de origen externo o periodontal.
a) Reabsorciones radiculares internas
La etiología de la reabsorción radicular interna es poco
conocida atribuyéndose a causas traumáticas por lo gene-
ral. La reabsorción de la dentina se produce como conse-
cuencia de la presencia de una inflamación pulpar que cursa
de forma crónica, sin síntomas hasta periodos muy avanza-
dos en los que se produce una comunicación con el perio-
donto o cuando se necrosa la pulpa pudiendo ocasionar
entonces la aparición de un absceso. Junto a la predentina
se desarrolla un tejido de granulación destruyéndose la capa
odontoblástica; se diferencian células clásticas, multinu-
cleadas gigantes, que reabsorben la dentina pudiendo alcan-
zar el cemento, reabsorberlo y comunicar el espacio pul-
par con el periodontal. Por lo general la pulpa situada coro-
nalmente presenta necrosis por lo que las bacterias desem-
peñan un papel en la génesis de la reabsorción(32, 33).
El diagnóstico muchas veces se realiza en el transcurso
de una exploración radiográfica rutinaria. Se aprecia un
ensanchamiento ovalado o redondeado del conducto, con
desaparición de su morfología, pudiendo localizarse en la
zona central del conducto radicular o en la cámara pulpar
del diente (Fig. 12) y comunicándose con el periodonto en
ocasiones. Cuando no se ha producido una perforación hasta
la superficie del diente el tratamiento de conductos radi-
culares permite detener la reabsorción; si existe perforación,
en muchos casos se precisará complementar el tratamiento
con un abordaje quirúrgico.
b) Reabsorciones radiculares externas
En estos casos la reabsorción se inicia en la superficie radi-
cular del diente destruyéndose el cemento y luego la den-
tina. Mientras la capa odontoblástica y la predentina se man-
tengan indemnes la destrucción se limitará a la dentina. Con
el tiempo pueden lesionarse y comunicarse el periodonto
con el espacio pulpar con la consiguiente necrosis de su teji-
do. 
Diversas son las clasificaciones que los autores han efec-
tuado de las distintas reabsorciones de la superficie radicu-
lar. Proponemos una basada en las taxonomías publicadas
por Bergenholtz y Hasselgren(34) y por Rotstein y Simon(35).
Reabsorción en superficie
Consiste en una reabsorción cementaria localizada
(cementoclasia), de escasa profundidad y reversible, repa-
rándose mediante aposición de cemento cuando desapare-
ce el estímulo que la produjo(36). Son muy frecuentes y se han
hallado en alrededor del 90% de los dientes de individuos
Figura 12. A) Reabsorción radicular interna asintomática en el diente 4.6. B) Tratamiento de conductos radiculares en el que se ha obturado la reabsorción, no comu-
nicada con el periodonto. 
A B
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adultos, la mayoría reparadas. Se atribuyen a factores trau-
máticos de escasa intensidad, interferencias oclusales, bru-
xismo, fuerzas ortodóncicas. No tienen ninguna trascen-
dencia clínica. 
Reabsorción inflamatoria cervical
También llamada reabsorción radicular inflamatoria
periférica o reabsorción radicular invasiva. Se trata de una
reabsorción que se origina en la zona coronal de la raíz, por
debajo del margen gingival. Se ha atribuido a traumatis-
mos, a alisado radicular que haya lesionado la inserción
epitelial y al efecto del peróxido de hidrógeno a concen-
traciones elevadas como se emplea en los blanqueamien-
tos de dientes endodonciados(37, 38), especialmente si exis-
ten defectos en la superficie cervical del cemento(39). Al lesio-
narse la superficie del cemento probablemente se diferen-
cian células clásticas que destruyen el cemento y la denti-
na subyacente. El espacio reabsorbido se va ocupando por
un tejido de granulación de origen periodontal. La des-
trucción progresa hasta alcanzar la pulpa. Si ésta no exis-
te por haberse efectuado un tratamiento de conductos radi-
culares la reabsorción puede destruir la parte del diente
opuesta a la de su inicio. Si la pulpa es vital, la reabsorción
se desplazará por la dentina. Cuando se lesione la pre-
dentina y la capa odontoblástica la destrucción se produ-
cirá en la pulpa(40).
Durante mucho tiempo la reabsorción permanece asin-
tomática pudiendo diagnosticarse si realizamos una explo-
ración radiográfica. Con el tiempo se producirá una inva-
sión bacteriana. Las bacterias podrán colonizar los túbulos
dentinarios y aparecer manifestaciones periodontales infla-
matorias o un absceso. Si alcanzan la pulpa, la inflamación
y la infección serán de naturaleza mixta, pulpar y perio-
dontal(41).
El diagnóstico diferencial se debe establecer con una caries
radicular y con una reabsorción radicular interna. En la reab-
sorción externa, a diferencia de la caries, el fondo de la cavi-
dad es duro y sangra fácilmente por la presencia de tejido
de granulación. Las pruebas de vitalidad pueden ser posi-
tivas si la pulpa no está afectada. En las radiografías se man-
tiene la imagen del conducto radicular en la reabsorción
externa hasta fases muy avanzadas, mientras que si es inter-
na desaparece continuándose con la imagen radiolúcida reab-
sortiva(42).
El tratamiento de esta reabsorción es quirúrgico, elimi-
nando el tejido de granulación y rellenando el defecto con
un material restaurador. Heithersay(43) recomienda la apli-
cación de ácido tricloroacético antes de la restauración. El
compuesto trióxido mineral (MTA) puede proporcionar un
buen resultado por su buena biocompatibilidad, tolerancia
a la humedad y capacidad para favorecer la reparación ósea
y cementaria(44, 45). Rankow y Krasner(46) propusieron técni-
cas de regeneración tisular guiada para favorecer la repara-
ción periodontal en las zonas reabsorbidas. 
Reabsorción inflamatoria progresiva
Se la denomina también reabsorción radicular inflama-
toria externa. Se localiza preferentemente en la zona apical
radicular si bien también puede hallarse en la zona lateral.
Vier y Figueiredo(47). El estímulo para la reabsorción es una
infección endodóncica, consecutiva a necrosis pulpar, una
infección por enfermedad periodontal, quistes de los maxi-
lares, traumatismos. Todas las periodontitis apicales de evo-
lución crónica presentan un grado mayor o menor de reab-
sorción radicular que no se evidencia en las radiografías
hasta fases avanzadas de la infección, pero que se observa
en los cortes histológicos con presencia de bacterias en las
áreas reabsorbidas. Cuando existe una lesión periapical visi-
ble radiográficamente Leonardo y cols.(48) observaron la pre-
sencia de una placa bacteriana recubriendo el ápice denta-
rio.
Si la causa es un traumatismo, la reabsorción puede ini-
ciarse en la superficie radicular. Cuando llega a la dentina,
los productos bacterianos y las propias bacterias que ocu-
pan el espacio periodontal pasan a través de los túbulos den-
tinarios y favorecen la continuidad de la reabsorción.
El tratamiento consiste en la limpieza, desinfección y obtu-
ración de los conductos radiculares. Es probable que el
empleo de una medicación intraconducto previa a la obtu-
ración durante una o dos semanas contribuya a una mejor
desinfección en estos casos(49, 50).
Reabsorción por reemplazamiento
Consiste en la formación de hueso directamente sobre la
superficie radicular con la intención de reparar una reab-
sorción notable. En este caso se produjo una necrosis de
las células del ligamento periodontal; cuando se inicia la
reparación estas células tardan en recuperarse y son las célu-
las blásticas del hueso colindante las que forman tejido oste-
oide directamente sobre el tejido dental radicular(51). Al pro-
ceso resultante, fusión del tejido dental con el óseo, se le
denomina anquilosis. El proceso activo de reabsorción por
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reemplazamiento también se le conoce como reabsorción
sustitutiva.
La causa más frecuente es el traumatismo dental espe-
cialmente tras avulsiones o luxaciones. La ferulización rígi-
da de los dientes durante periodos de tiempo largos favo-
rece la anquilosis en mayor grado que una ferulización a
corto plazo o semirígida(52). Para Andreasen y cols.(53) los
mejores resultados se consiguen mediante una ferulización
flexible con alambre de ortodoncia o nilón durante 12 sema-
nas. Algunos tratamientos periodontales quirúrgicos la pue-
den favorecer(54). Si la superficie radicular en la que se pro-
duce la anquilosis es extensa, superior a un 20% del total, la
reabsorción continuará de forma irreversible(55) ya que el
cemento fusionado al hueso entrará a formar parte del pro-
ceso de remodelamiento óseo. Progresivamente el lugar que
ocupaba el cemento y la dentina va siendo ocupado por
hueso. Cuanto más activo sea el metabolismo del individuo
con mayor rapidez se reabsorberá la raíz. Habitualmente
transcurren años hasta que ésta se pierde por completo.
La reabsorción por reemplazamiento permanece asinto-
mática hasta sus etapas finales. El diagnóstico precoz lo per-
mite la falta de movilidad del diente y un sonido metálico a
la percusión. Si el proceso se produjo al poco de erupcionar
el diente, éste queda en infraoclusión. En la radiografía sólo
se puede observar en las fases iniciales una desaparición del
espacio periodontal. Con el tiempo se hará evidente la desa-
parición de la imagen radicular siendo ocupado su espacio
por hueso.
La formación de anquilosis consiste en un modo de repa-
ración tisular de efectos indeseables ya que, con frecuencia,
acarrea la pérdida del diente afectado por no tener trata-
miento para detener la reabsorción.
La anquilosis significa la fusión del hueso alveolar con el
cemento radicular sin existir ligamento periodontal entre
ambos tejidos.
4. Malformaciones de desarrollo 
Surcos de desarrollo
Los surcos de desarrollo se pueden disponer a lo largo
de toda la raíz. Afectan con más frecuencia la zona palatina
de los incisivos superiores, originándose en la fosa central
y pudiéndose extender por la superficie radicular hasta el
ápice. Mientras la inserción epitelial se mantenga indemne
no ocurrirá nada. Si se lesiona, las bacterias del medio bucal
colonizarán el surco, proliferarán a lo largo del mismo y oca-
sionarán la formación de una bolsa periodontal(56, 57). Los sín-
tomas son semejantes a los de un absceso periodontal. El
sondaje de la bolsa permitirá apreciar su longitud, siendo
estrecha y sin defectos óseos en el resto de la superficie radi-
cular. Las pruebas de vitalidad serán positivas. El diagnós-
tico se complica cuando el diente presenta una necrosis pul-
par o está endodonciado ya que se confunde con una frac-
tura radicular. En las radiografías se aprecia una imagen de
osteolisis a lo largo de la raíz, semejante a la que se observa
en las fracturas verticales.
El tratamiento es quirúrgico, ampliando ligeramente el
surco y eliminando la infección, con posteriores técnicas para
reparar la pérdida ósea y recuperar los tejidos blandos y la
inserción epitelial. El pronóstico es reservado. En ocasiones
la única solución es la extracción del diente.
Espolones del esmalte
Consisten en prolongaciones del esmalte que recubren la
superficie radicular hasta la bifurcación. Si se pierde la inser-
ción epitelial se producirá una bolsa periodontal como en el
caso de los surcos de desarrollo(58).
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